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1. INTRODUÇÃO 
A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) é conhecida desde a 
antigfiálade. Em 1618, Fabricius descreveu a junção gastroesofageana (JGE), 
dando-lhe o nome "cárdia", em homenagem a Galeno (129-200 DC), o qual já 
usara esse termo devido aos sintomas semelhantes entre as alterações da JGE e 
os sintomas cardíacos.” 
Essa doença é uma entidade clínica comum em todos os segmentos da 
população3, sendo responsável por sintomas diários em aproximadamente 7-10% 
das pessoas” e sintomas intermitentes em mais de® Segundo Bettarello, 
provavehnente sua incidência só perde no total das gastroenteropatias, para as 
alterações funcionais intestinais.5 
O refluxo gastroesofágico (RGE) representa o escape do conteúdo gastro- 
duodenal para o esôfago sem a presença de vômitos ou eructações. As conse- 
qüências desse refluxo dependem da suscetibilidade da região atingida e dos 
fatores protetores e agressores envolvidos. Quando há desequilíbrio e predomí- 
nio da agressão, surgem os sintomas e sinais que caracterizam a DRGE, 
classicamente descritos na literatura como azia ou pirose, odinofagia, disfagia, 
dor retroestemal e regurgitação.8 Essa sintomatologia gastrointestinal geralmente 
está associada à esofagite, mas não há uma relação clara entre a gravidade da 
esofagite, e o grau da sintomatologia.9 
O diagnóstico da DRGE é feito com bases clinicas, no entanto, pacientes 
em que a terapia empírica foi um insucesso ou existem sintomas sugestivos de 
uma complicação do RGE (hemorragia, perfuração, estenose, esôfago de Barret, 
sintomatologia pulmonar), a investigação mais aprofundada com exames 
endoscópicos ou pH-metria, entre outros, deve ser realizada.
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Inúmeros autores1°`15 têm descrito diferentes esquemas terapêuticos para o 
RGE, que visam geralmente a esofagite (embora também existam relatos de 
tratamentos com bons resultados para pacientes com manifestações clássicas da 
DRGE e sem alterações endoscópicasló). Os agentes mais empregados eram os 
bloqueadores dos receptores Hz da histamina. Porém, com a evolução do 
conhecimento sobre a fisiopatologia da doença e padrão de resposta ao 
tratamento, passaram-se a utilizar com maior freqüência os inibidores da bomba 
de prótons, que provaram não interferir na produção de ácido em resposta a 
histamina, acetilcolina e gastrina, abolindo a secreção ácida na etapa final 
(bloqueio da enzima hidrogênio-potássio (H/K) ATPase). Com isto, relatou-se 
melhora clínica e endoscópica em pacientes cuja terapia prévia com bloqueadores 
Hz tinha sido ineficaz total ou parciahnente.13'15 
Atualmente, no entanto, vêm sendo observados outros grupos de pacientes, 
com sintomas diferentes dos anteriormente descritos, mas também atribuídos à 
DRGE. Um destes grupos referiu sintomas otorrinolaringológicos (ORL) como 
disfonia crônica ou intermitente, pigarro e/ou tosse, rouquidão, ardência e 
dificuldade ou desconforto em deglutir (disfagia alta), também descrita como 
sensação de corpo estranho na garganta, globo farí11geo¡'6*17'2° ou ainda, em nosso 
meio, sensação de "embucho".*Alguns pacientes apresentam sintomas noturnos 
com característica de regurgitação ácida como gosto amargo na boca, queimação, 
crises de asfixia e lari11goespasmo.1'5*"=21'24 Neste grupo de pacientes, embora 
houvesse refluxo, ele gerahnente não era responsável por sintomas ou alterações 
anatômicas gastroesofágicas, mas sim por manifestações faringo-laríngeasf 
' Embucho, de embuchar: sufocar-se por não poder engolir a comida. (Buarque de I-Iolanda Ferreira, Aurélio; 
1985, 1° Edição, 15'* Impressão, RJ.)
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O refluxo laríngeo foi inicialmente sugerido como etiologia para doenças 
laríngeas em 1968 por Chen'y e Margulieszs, que propuseram o refluxo ácido 
como um fator associado ao abuso vocalló na etiologia da úlcera de contato 
laríngea. Esta teoria foi posteriormente sustentada através da produção experi- 
mental de úlceras laringeas pela aplicação de ácido gástrico nas cordas vocais de 
dois cães.2° Delahunty” ampliou o espectro da doença laríngea decorrente do 
refluxo, incluindo a ceratose do terço posterior da laringe como conseqüência da 
enfermidade. Vários estudos, relacionaram o refluxo como um fator etiológico na 
úlcera, granuloma, hiperemia e edema laríngeos, muitas vezes sem alterações 
esofágicas associadas.1*21'28 Outras alterações relacionadas ao RGE incluíram a 
laringite e a faringite crônicas inespecíficas” , disfonias inexplicáveis29'34 e a 
paquidermia34*35 laríngea com sua vasta sinonimia na literatura: laringite 
posterior,2l laringite ácida posterio127'34 e laringite de refluxo.'*17'23
ç 
Como os sintomas mais freqüentemente relatados eram restritos ao trato 
gastrintestinal alto e os exames complementares utilizados para o diagnóstico 
dirigidos a este segmento, geralmente a terapêutica também se destinava aos 
pacientes portadores de DRGE clásssica. Em conseqüência, pacientes com 
sintomas ORL decorrentes do RGE muitas vezes não eram diagnosticados, ou 
eram subtratados ou rotulados como poliqueixosos, permanecendo com a doença 
crônica ou recorrente durante muito tempo. Esta falha no diagnóstico e 
terapêutica implicou na persistência dos sintomas e/ou aparecimento de lesões 
(complicações) laringofaríngeas, incluindo a estenose laríngea (com ou sem 
granuloma), o aparecimento ou persistência de sintomas como o globo faringeo, a 
disfagia alta e a tosse crônica, havendo relatos, inclusive, do desenvolvimento de 
carcinoma de laringe, dentre outras alterações.'°2›35
2. OBJETIVO 
Avaliar o resultado do tratamento da DRGE, em pacientes com 
sintomatologia otorrinolaringológica relacionada ao RGE.
3. MÉToDo 
Cem pacientes com manifestações ORL possivehnente relacionadas à 
DRGE, mas sem sintomas clássicos evidentes de refluxo (pirose, regurgitação) 
foram selecionados aleatoriamente durante o período de setembro de 1994 a 
novembro de 1997 e estudados prospectivamente, a nível ambulatorial, de forma 
longitudinal e descritiva. 
A avaliação foi dividida em etapas. Na primeira, preencheu-se um 
questionário pré-estabelecido (apêndice I) de acordo com as queixas mais fre- 
qüentes (num total de 14 sintomas pesquisados). 
As regiões de ocorrência destes sintomas foram anotadas, sendo que para 
análise dividiu-se as regiões em 7 grupos (Tabela I). Inclui-se também os hábitos 
pessoais bem como antecedentes patológicos dos pacientes (apêndice I). 
Tabela I: Grupos para análise dos locais onde os 
sintomas otorrinolaringológicos poderiam ser 
referidos. 
Grupos Local dos sintomas 
Grupo 1 Boca 
Grupo 2 Faringe 
Grupo 3 Laringe 
Grupo 4 Boca e faringe 
Grupo 5 Bocae laringe 
Grupo 6 Faringe e laringe 
Grupo 7 Boca, faringe e laringe
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Na segunda etapa, todos os pacientes foram submetidos à EDA, com 
endoscópio Olympus® CV-GIF 130. Os achados positivos foram anotados no 
inquérito inicial e incluíram a hérnia de hiato, esofagite entre outros, bem como a 
presença de exame normal. Quando presente, a esofagite foi classificada segundo 
a descrição de Savary- Miller.” Quadro I. 
Quadro I: Classificação endoscópica de Savary-Miller36 para a esofagite de 
refluxo utilizada nos 100 pacientes submetidos a estudo das manifestações 
otorrinolaringológicas relacionadas à DRGE. 
Esofagite graul Eritema e/ou erosões superficiais únicas ou 
isoladas na mucosa esofágica, não confluentes. 
Esofagite grau II Erosões confluentes que não afetam toda 
circunferência esofágica. 
Esofagite grau IH Erosões confluentes, tomando toda 
circtmferência esofágica, sem estenose. 
Esofagite grau IV Ulceras, estenoses, metaplasias (esôfago de 
Barret). 
Na terceira etapa, procedeu-se à videolaringoscopia transoral, com um 
endoscópio Tele Machida® LYC30, de 9mm e 70° e câmara Toshiba® integrada 
a um sistema de videogravação, permitindo a visualização de toda orofaringe, 
hipofaringe e laringe. A imagem laringoscópica normal foi definida como: pregas 
vocais como cintas, de cor brando nacarado, envoltas por mucosa de coloração 
rosácea.” Os achados laríngeos positivos foram anotados e incluíram fenda 
glótica, nódulo, cisto, pólipo, úlcera de contato, granuloma, constricção laríngea, 
hiperemia e edema e paquidermia laríngea, além de lesões suspeitas que 
incluíssem ou não a leucoplasia. 
A laringite posterior (paquidermia laríngea), quando presente, foi 
classificada em graus I, II e III, analogamente à classificação de Savary-Miller 
para esofagite, por adaptação da classificação de Kame] e col..2l Quadro II.
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Quadro II: Classificação da laringite posterior (paquidermia laríngea), modificada 
de Kamel e col.2l, utilizada nos 100 pacientes submetidos a estudo das 
manifestações otorrinolaringológicas relacionadas à DRGE. 
Paquidermia grau I Mucosa irregular, rugosa, esbranquiçada 
Paquidemiia grau II Mucosa irregular, rugosa, esbranquiçada, co 
hiperemia ou ulceração rasa das apófises 
vocálicas 
Paquidermia grau III Mucosa irregular, rugosa, esbranquiçada 
associada a úlcera de contato ou granuloma uni 
ou bilaterais 
Após a EDA e a videolaringoscopia transoral, todos os pacientes foram 
tratados para DRGE (quarta etapa). O tratamento consistiu num plano compor- 
tamental onde medidas para evitar o refluxo foram instituídas (Tabela H), 
associadas a uma terapêutica medicamentosa onde antagonistas Hz (ranitidina) ou 
bloqueadores da bomba de prótons (omeprazol) ambos associados à procinéticos 
(cisaprida) foram utilizados. Os primeiros 40 pacientes (40%), receberam rani- 
tidina (150 miligramas (mg) duas vezes ao dia (2x/d), pela manhã e à noite) 
associados à cisaprida (5 mg 4x/d, antes do café, almoço, janta e antes de 
dormir). Os outros 60 pacientes (60%) receberam omeprazol (20 mg/d pela 
manhã em jejum) associados à cisaprida (5 mg 4x/d , antes do café, almoço, janta 
e antes de dormir). 
Na última etapa, os pacientes retomaram após 6 semanas do início da 
terapêutica para DRGE, afim de serem reavaliados quanto a sintomatologia ORL 
seguindo um protocolo de avaliação pós tratamento. Procurou-se através de 
questionário pré-estabelecido (apêndice H), avaliar subjetivamente os resultados 
do tratamento instituído. Cada paciente respondeu indicando melhoras nula, leve 
(pouca), significativa ou total dos sintomas ORL.
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Sessenta pacientes (60%) retomaram, sendo que todos ao exame 
endoscópico (EDA e videolaringoscopia), eram nonnais ou tinham lesões leves 
(esofagite grau l ou paquidermia grau I). Destes, 50% tinham recebido ranitidina 
com cisaprida e 50% omeprazol também associado à cisaprida. 
Os resultados obtidos foram estudados através do método Statistica 5.0 
Copyright stat soft inc 1984, por meio de análise descritiva individualizada por 
variáveis e análise por agrupamento. 
Tabela II: Recomendações instituídas para o controle do RGE, utilizada 
nos 100 pacientes submetidos a estudo das manifestações otorrino- 
laringológicas relacionadas à DRGE. 
*Fazer refeições leves e pouco volumosas. 
*Não deitar por 2 horas após a refeição. 
*Perder peso se necessário. 
*Elevar a cabeceira da cama 10-15 cm. 
*Não fimnar. 
*Evitar roupas apertadas na cintura. 
*Evitar gorduras, chocolate, hortelã, álcool, cafeína, fi'utas cítricas, leite integral e 
produtos a base de tomate.
4. RESULTADOS 
Dentre os cem pacientes analisados, 57 (57%) foram do sexo feminino, com 
idade que variou entre 21 e 66 anos (média 44,77 e desvio padrão 10,79), 
enquanto os masculinos representaram 43 casos (43%), com idades variando 
entre 25 e 74 anos de idade (média 43,30 e desvio padrão 10,35). 
Os sintomas mais freqüentes, bem como a variação na distribuição destas 
freqüências nos dois sexos, são vistos na tabela III. 
Tabela III: Análise das freqüências de sintomas, individuahnente, nos 100 
pacientes com queixas otorrinolaringológicas relacionadas à DRGE e distribuição 
destas freqüências quanto ao sexo. 
Ardume 
Boca Seca 
46,03 
31,48 
53,97
7 
68,52 
29 34 63 
17 37 54 
Cansaço ao Falar 16 31,37 68,63 
Disfagia 17 35,42 64,58 
Disfonia 30 42,25 57,75 
Disfonia severa 3 21,43 78,57 
Dor 13 32,50 67,50 
_/,,zEmbucho 27 36,49 63,51 
,,Engasgo 17 37,78 62,22 
Inflamação 24 41,38 58,62 
Pigarro 28 36,36 63,64 
Queimor 24 42,86 57,14 
Sialorréia 19 38,78 61,22 
Tosse 22 40,74 59,26 
A análise por agrupamento deste conjunto de queixas demonstrou, 
basicamente, a formação de 4 grandes grupos de sintomas, que apareceram 
juntos: 1)embucho, disfonia, pigarro, ~, cansaço ao falar e inflamação;
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2)queimor, ardume e disfonia severa; 3)disfagia, sialorréia, dor, boca seca e 
disfonia severa e 4)tosse e disfonia severa. 
Dentre as três regiões onde os sintomas poderiam ser referidos, a 
combinação de faringe e laringe foi a mais freqüente, com 57 casos (57%). Em 
seguida, em ordem decrescente, vieram os grupos faringe 26 casos (26%), laringe 
6 casos (6%), boca, faringe e laringe 5 casos (5%), boca e faringe 4 casos (4%) e, 
finalmente, boca isoladamente 2 casos (2%). O grupo 5 (boca e laringe) não 
apresentou nenhum caso. Gráfico l. 
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Gráfico 1: Distribuição das regiões mais fieqüentemente acometidas pelos sintomas otorrinolaringológicos 
relacionados à DRGE nos 100 pacientes estudados. 
Quanto aos hábitos pessoais dos pacientes estudados em relação ao total de 
queixas, a análise de cada hábito pesquisado demonstrou que 61 (61%) bebiam 
café e 45 (45%) costumavam comer alimentos condimentados. Vinte e cinco 
(25%) eram tabagistas, 24 (24%) faziam uso de bebidas alcoólicas e apenas ll 
(1 1%) tinham o hábito de tomar chimarrão. Gráfico 2.
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Gráfico 2: Análise da freqüência dos hábitos de vida em relação ao total de queixas nos 100 pacientes 
estudados com sintomas otorrinolaringológicos relacionados à DRGE. 
Quando comparamos os resultados dos exames complementares realizados 
(videolaringoscopia e endoscopia digestiva alta), verificamos que apenas 9 (9%) 
dos pacientes não apresentaram qualquer alteração nos métodos de imagem, 
enquanto 49 (49%) apresentaram alterações nos dois métodos. Em 34 casos 
(34%) houve alteração somente na laringoscopia e somente 8 pacientes (8%) 
apresentaram alteração endoscópica exclusiva. Tabela IV. 
Os achados positivos isolados mais comuns nos 83 pacientes que tiveram 
videolaringoscopia alterada em relação ao total de queixas foram a paquidermia 
grau I, com 53 casos (53%), seguida de hiperemia e edema, com 21 casos (21%) 
e paquidermia grau II, encontrada em 20 pacientes (20%). O exame normal 
ocupou o quarto lugar em freqüência, com 17 casos (17%). Demais achados 
tiveram pouca expressão. Gráfico 3.
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Tabela IV: Análise e comparação da freqüência de achados (positivos e nega- 
tivos) de Videolaringoscopia e EDA nos 100 pacientes submetidos a estudo das 
manifestações otorrinolaringológicas relacionadas à DRGE.
i 
Videolaringoscopia 9% : 20,93% das EN 8%: 14,04% das EA 
Normal 52,94% das VN 47,06% das VN 
17 (17%) 
Videolaringoscopia 34%: 79,07% das EN 49%: 85,96% das EA 
Anormal 40,96% das VA 59,04% das VA 
83 (83%) 
Legenda: 
EN= Endoscopia Digestiva Alta Normal 
EA= Endoscopia Digestiva Alta Alterada 
VN= Videolaringoscopia Normal 
VA= Videolaringoscopia Alterada 
Na EDA o achado positivo isolado mais fieqüente entre os 57 pacientes 
com alteração neste exame foi a esofagite grau I, com 32 casos (32%). Em 
segundo lugar encontrou-se outros achados, representados, em todos os casos, 
por gastrite, num total de 24 pacientes (24%). Em terceiro lugar encontrou-se a 
hérnia de hiato, com 23 casos (23%), seguida de esofagite grau 11 com 7 casos 
(7%). A alteração menos freqüente foi a esofagite grau III, em apenas lcaso (l%) 
e em nenhum caso foi encontrada esofagite grau IV (0%) . Gráfico 4.
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Gráñco 3: Análise da fieqüência de achados de videolaringoscopia em 100 pacientes com queixas 
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Gráfico 4: Análise da fieqüência de achados de EDA em 100 pacientes com queixas 
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RESULTADOS 
Na pág. 9, 1° parágrafo, linha 4: onde se lê "entre 25 e 74 anos de idade 
substituir por "25 e 74 anos". 
Na pág. 14, Tabela V, inclusão de uma linha: 
Total 13 43,33 15 
E 
so 28 46,66 
sigzúfizzúiva 1o 33,33 12 4o 22 36,66 
Pouca 5 16,66 2 6,66 7 11,66 
Sem melhora 2 6,66 l 3,33 
Total 30 100 30 100 
3 5 
60 100 
mscUssÃo 
Na pág. 21, linhas 1, 9 e 18: onde se lê "prócinético (a)(s)", substituir por 
"procinético (a)(s)".
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Após 6 semanas de tratamento, dos 100 pacientes iniciais, 60 (60%) 
retomaram para reavaliação, sendo que destes, 50% foram tratados com 
ranitidina e cisaprida e 50% com omeprazol também associado à cisaprida. 
Dos 40 tratados com a associação entre ranitidina e cisaprida, retomaram 
30 (75%). Treze destes (43,33%), referiram melhora total com desaparecimento 
dos sintomas ORL, 10 (33,33%) mostraram melhora significativa, 5 (16,66%) 
relataram pouca melhora e 2 (6,66%) não mostraram melhora da sintomatologia 
ORL. Tabela V. 
Já dos 60 tratados com omeprazol e cisaprida, retomaram 30 (50%). 
Quinze destes (50%), relataram desaparecimento dos sintomas ORL, 12 (40%) 
tiveram melhora significativa, 2 (6,66%) referiram pouca melhora e somente l 
(3,33%) não teve melhora. Tabela V. 
Tabela V: Análise comparativa entre tratamento (ranitidina com cisaprida e 
omeprazol com cisaprida) e melhora da sintomatologia otorrinolaringo- 
lógica, em 60 pacientes tratados para DRGE, após 6 sem .f 
,f 
1 
) /;Í,6~°”'
6 
T6161 1*3-46:33' 15 so 28 46,66 
Significativa 10 33,33 12 40 22 36,66 
Pouca 5 16,66 2 6,66 7 ll,66 
Sem melhora 2 6,66 l 3,33 3 5 
lzgtwy ~& me Tito Íízí Ã
5. DISCUSSÃO 
À medida que o conhecimento aumenta, o termo “doença do refluxo 
gastroesofágico” permite uma melhor compreensão da multiplicidade de sua 
sintomatologia envolvendo diversas especialidades médicas. 
A fisiopatologia desta doença ainda se mostra um tanto obscura, entre- 
tanto, é sabido que o desequilíbrio entre proteção e agressão, com predomínio 
desta, é o principal fator causador das alterações teciduais. 
A defesa à agressão cloridropéptica na mucosa esofageana é representada 
por um conjunto de fatores anatomo-funcionais que formam uma "barreira anti- 
refluxo" (BAR). A existência do refluxo pressupõe falha nos mecanismos da 
BAR, quais sejam: 158 
1-Esflncter esofageano inferior (EEI), que apesar de não identificável anatomi- 
camente, pode ser demonstrado tanto funcional quanto radiológica e manome- 
tricamente. 
2-Mecanismos de clareamento esofágico, representados por: a) Salivação, com 
sua ação mecânica lavando continuamente o esôfago antepondo-se ao refluxo, 
bem como com sua ação química alcalinizante (bicarbonato), que funciona como 
um antiácido endógeno. b) Peristalse esofágica, sendo que, embora a peristalse 
secundária desempenhe algum papel no clareamento, é a peristalse primária a 
principal responsável pela restauração do pH intraluminal normal após um 
episódio de RGE. Pacientes com motilidade esofágica alterada e/ou xerostomia 
crônica, tem maior tendência a ter DRGE, mesmo com EEI competentef 
3-Resistência do epitélio esofageano, que é conferida por fatores "pré-epiteliais": 
a) Muco, que com sua viscosidade e propriedade de gel, consegue impedir a 
passagem de macromoléculas (como a pepsina); b) Camada líquida com íons
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bicarbonato, que cria um ambiente alcalíno tamponando o íon hidrogênio (H+) do 
ácido clorídrico. E por fatores epiteliais: a) Próprio epitélio escamoso estratifi- 
cado que em 1” fase é impermeável à passagem do H+. b) Mecanismos iônicos 
intracelulares que são ativados com a penetração de H+, afim de manter o pH em 
limites toleráveis. 
4-Esfmcter esofageano superior (EES) ou músculo cricofaríngeo, que previne a 
aerofagia durante a respiração e age como uma barreira ao refluxo no esôfago 
superior, impedindo a regurgitação do conteúdo gástrico no trato aéreo-digestivo 
alto e pulmão. A pressão no EES tende a diminuir durante o sono, além de variar 
com os movimentos respiratórios, independente do estado vigil.' 
Existem outros fatores também importantes na fisiopatologia da agressão à 
mucosa esofágica, como o retardo no tempo de esvaziamento gástrico e a 
natureza do material refluído, onde a pepsina, sais biliares e o suco pancreático, 
~ ' I Ú \ I 5 + I ° Í 5 tem açao mars deletena a mucosa esofagica, que o H do acido clor1dr1co.'*38 
Além disso, alguns fatores são citados como facilitadores do RGE: hérnia 
hiatal, dieta em excesso ou rica em gorduras, chocolates e bebidas gaseificadas, 
fumo, álcool, drogas, doença neuromuscular, laringectomia, xerostornia, 
obstrução (neurogênica, por úlcera ou neoplasia), uso de roupas apertadas na 
cintura, obesidade, gravidez, ocupação, exercício, stress traumático, cirúrgico ou 
emocional. Contudo, a maioria dos autores concorda que a causa da DRGE é 
multifatorial tendo relação com a dieta, ingestão de substâncias, estilo de vida e 
fatores constitucionais' 
Mais recentemente, tem-se identificado vários grupos de pacientes com 
sintomas diferentes daqueles classicamente associados à DRGE. Nestes grupos 
incluem-se pacientes com dor torácica atípica, sintomas respiratórios e ORL.
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A dor torácica atípica merece atenção especial pelo seu diagnóstico 
diferencial com dor proveniente de processos isquêmicos coronarianos, sendo 
que sempre a coronariopatia deve ser excluída inicialmente devido a sua alta 
morbi-mortalidade.” Só então pensa-se em dor músculo-esquelética, pleuro- 
pulmonar, de vias gastrointestinais superiores ou da vesícula biliar. Até 30% das 
dores anginosas típicas ou atípicas, tem coronárias com angiografias nor1naisf"'42 
Em um estudo” com pacientes que receberam alta de uma unidade de cuidados 
coronarianos, a doença esofageana foi considerada a causa de dor torácica em 
60%, sendo 46% secundária ao RGE. Outros estudos44*45 demonstraram que 18% 
a 58% das dores torácicas com arteríografia coronariana normal, podem ser 
atribuídas ao esôfago. A origem da dor torácica no RGE não esta bem esclarecida 
podendo a perfusão ácida alterar a motilidade esofágica causando mioisquemias e 
estímulo de mecanorreceptores desencadeando dorflõ O mais comum é a 
associação da dor torácica com azia, disfagia, odinofagia4°, no entanto Hewson” 
notou que em 11% dos pacientes com dor torácica de causa esofageana, não 
ocorriam quaisquer sintomas esofageanos associados, o que muitas vezes 
dificulta a sua diferenciação da dor torácica coronariana.”
i 
Vários sintomas respiratórios como asma, tosse crônica e pneumonias de 
repetição também são atribuídos ao RGE.7°49`5l 
Muitas queixas ORL, tem sido associadas ao refluxo ácido nos últimos 40 
anos, principalmente após o clássico trabalho de Cherry e Margulieszs feito em 
1968, onde esses sintomas deixaram de ser referidos como simples conseqüências 
do trauma mecânico local e passaram a ser encarados também como conseqüên- 
cia do refluxo ácido laríngeo. 
Os sintomas ORL mais comuns incluem rouquidão, pigarro, embucho, 
disfagia, disfonia, amargor bucal, feridas na boca, haljtose, dor de garganta, 
otalgia, sinusite crônica, gripe, estridor, alteração no paladar entre outros.
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Freqüentemente, a história sozinha não sugere o refluxo como a causa dos 
sintomas ORL. Um estudo” em 182 pacientes com sintomas ORL e suspeita de 
DRGE, achou somente 78 (48%) com sintomas típicos do refluxo. 
Há dois mecanismos fisiopatológicos implicados na produção de sintomas 
ORL devidos ao refluxo ácido.” O primeiro relacion à ação direta do 
conteúdo ácido onde são sugeridas duas Mpótese~o esôfago distal, o 
estímulo ácido faz surgir um reflexo vagal que traduz-se clinicamente por tosse e 
pigarro crônicos e repetitivos. Esses por sua vez, lesariam a laringe propiciando o 
surgimento da sintomatologia ORL. Esse mecanismo neural não explica consis- 
tentemente a rouquidão, disfonia e outros sintomas da garganta bem como 
otológicos.injúria ácida direta nas cordas vocais é o mecanismo sugerido 
para a sint ologia não explicada pelo reflexo vagal, sendo importante neste 
caso, a diminuição no tônus do EES. Gerhardt” notou uma pressão normal no 
músculo cricofaríngeo em pacientes com refluxo esofageano distal, mas uma 
pressão diminuída no EES em pacientes com refluxo faríngeo. Kahrilas e col.” 
encontraram uma diminuição dramática na pressão do EES à noite, deixando a 
faringe desprotegida para o refluxo notumo. A diminuição noturna da pressão do 
EES facilita o refluxo esofagofaringeo intermitente, que é o principal mecanismo 
pelo qual a DRGE causa os problemas ORL." Finalmente, o segundo mecanismo 
que contribui para a sintomatologia ORL relaciona-se à dismotilidade 
esofageana com clareamento esofágico deficiente. Em 1983, Ohman e col.” 
registraram alta incidência de disfunção esofageana em pacientes com úlcera de 
contato da laringe. Em um estudo recente, Ossakow e col.” investigaram 63 
pacientes com sintomas ORL persistentes, notando que 63% tinham desordens na 
motilidade esofágica. 
Shakere col. 23, comparando pacientes com laringite posterior sem sintomas 
clássicos da DRGE, pacientes com DRGE clássica e controles, relataram maior
19 
percentual de refluxo esofágico distal chegando até o proximal, com maior 
quantidade de ácido entrando na faringe em pacientes com laringite posterior. 
Contudo, o número de episódios de refluxo e o tempo de exposição ácida no 
esôfago inferior foram similares nos pacientes com laringite posterior, DRGE 
clássica e controle. Sugeriram que mecanismos de defesa contra o ácido presen- 
tes no esôfago (como o fato de ser banhado pela saliva, bem como a maior 
resistência do próprio epitélio esofágico), tornariam-no mais resistente à 
diminuição do pH. Por isso valores de exposição ácida no esôfago considerados 
“normais” poderiam coexistir com lesões severas na laringe e mesmo uma 
exposição única e breve ao ácido diariamente ou em dias altemados poderia 
resultar em laringite posterior ou úlcera de contato."°21 
O diagnóstico da DRGE é predominantemente clinico, no entanto, pacientes 
com sintomatologia atípica sem a clínica clássica do refluxo, devem sofrer 
investigação mais aprofundada. Os 2 procedimentos mais importantes para 
avaliar os pacientes com sintomas ORL relacionados ao RGE são o exame 
laringoscópico, sendo usada mais recentemente a videolaringoscopia4'35, e a pH- 
metria ambulatorial de 24 horas.” Alguns autores” afirmam que a pH-metria 
deve ser solicitada somente nos casos de diagnóstico incerto refratários à 
terapêutica habitual ou que forem candidatos à cirurgia. 
A EDA é mais sensível e específica para o diagnóstico de lesões 
esofágicas. Os exames endoscópicos negativos, não afastam a possibilidade da 
presença de RGE patológico causando manifestações extra-esofágicas.” Wiener 
e col. 56, em 1989, publicaram um estudo revelando que 79% dos pacientes com 
disfonia crônica tinham pH-metria alterada, com esofagoscopia normal em 73%. 
Uma vez estabelecido o diagnóstico presuntivo ou conclusivo das queixas 
ORL associadas ao RGE, a terapêutica consiste no tratamento da DRGE. As 
medidas terapêuticas para DRGE tem como objetivo, melhorar os sintomas,
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prevenir suas complicações e facilitar a cicatrização da mucosa esofágica. 
Convém referir que a cicatrização do processo inflamatório não condiciona a 
melhora na função esofágica que se apresenta cronicamente alterada, e por isso, a 
instituição de medidas comportamentais é que se encarregam de atenuar os 
defeitos fisiopatológicos que continuarão presentes após o tratamento da fase 
aguda da doença.23'57 
A terapêutica da DRGE pode ser dividida num plano comportamental onde 
modificações de hábitos são necessárias, num plano medicamentoso instituído 
por intervalos de tempo variáveis dependendo da resposta clínica e nos casos 
irresponsivos e/ou associados a outras complicações, cirurgia anti-refluxo.58 
O plano comportamental por si só apresenta bons resultados na maioria dos 
pacientes com sintomatologia leve e intermitente, várias medidas reduzem ou 
previnem o RGE. Cabeceira da cama elevada em cerca de 15 cm, evitar o 
decúbito dorsal total antes de 2-3h após a ingesta alimentar, evitar posições 
posturais inclinadas, roupas apertadas na cintura, obesidade, álcool, fumo, 
refeições copiosas, bebidas gaseificadas, alimentos e medicamentos que 
diminuam a pressão no EEI (gorduras, chocolate, cafeína, pimenta; teofilina, 
anticolinérgicos, bloqueadores dos canais de cálcio).5%4 
O plano medicamentoso, deve ser instituído com rigor, sobretudo na fase 
aguda sintomática. Muitos pacientes, passada esta fase, mantêm-se bem apenas 
com a manutenção das medidas comportamentais.” 
Os antiácidos são os medicamentos mais utilizados no alívio dos sintomas 
da DRGE por serem vendidos sem prescrição médica e terem custo relativamente 
acessível. Atuam localmente neutralizando o conteúdo ácido do estômago, sendo 
em geral, constituído pela associação de hidróxido de alumínio e hidróxido de 
magnésio. Essas drogas são indicadas como terapia adjuvante junto aos bloquea- 
dores Hz 385755 além de serem efetivos no alívio rápido de sintomas ocasionais.
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Os agentes prócinéticos (metoclopramida, bromoprida, betanecol, cisat 
prida), aumentam a pressão do EEI, elevam a amplitude das contrações 
peristálticas do esôfago e melhoram a coordenação antro-duodenal acelerando o 
esvaziamento gástrico. São indicados nos pacientes com predomínio da 
regurgitação, sintomas noturnos e sintomas dispépticos (náuseas, sensação de 
plenitude pós prandial, etc.), tendo nestes excelente resposta em 60 a 90% dos 
casos." Essas drogas são usadas em combinação com bloqueadores dos 
receptores Hz ou inibidores da bomba de prótons. A metoclopramida (10 mg 3 a 
4x/d) é o mais antigo agente prócinético conhecido, sendo um antagonista central 
e periférico da dopamina também com ação colinérgica. Tem o inconveniete de 
possuir elevada incidência de reações adversas, ao redor de 30%, conseqüentes 
da ação sobre o sistema nervoso central (manifestações extrapiramidais - 
sonolência, agitação, insônia), que quando presentes exigem a diminuição ou 
suspensão da droga. A bromoprida ( 10-30 mg/d) é uma droga muito estudada 
atualmente, com o mesmo mecanismo de ação da metoclopramida57, sendo que 
não atravessa a barreira hematoencefálica, logo tem menor incidência de efeitos 
colaterais. O betanecol (25 mg 4x/d) é um agonista muscarínico, que além da 
ação prócinética, causa sialorréia melhorando o clareamento esofágico. Seus 
efeitos colaterais limitam seu uso a longo prazoóó, além de seu potencial para 
aumentar o broncoespasmo limitar seu uso em pacientes com problemas 
respiratórios67. A cisaprida (10 mg 4x/d ou 20 mg 2x/d) não apresenta 
propriedades anti-dopaminérgicas, pois é um agonista colinérgico que libera 
acetilcolina das terminações nervosas pós-ganglionares do plexo mioentérico 
levando à melhora da atividade propulsiva do esôfago e demais segmentos do 
tubo digestivo. A cisaprida demonstrou ser mais efetiva (63 a 73%) do que o 
placebo (11 a 18%) em portadores de esofagite diagnosticados endoscopica- 
mente, quando os pacientes eram tratados com 10 mg 4 x/d por 6 a 16
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semanas.°8'69 Cisaprida (10 mg 4x/d) provê alívio sintomático e cura da esofagite, 
com resultados similares ao da cimetidina (400 mg 4 x/d)7° ou ranitidina (150 mg 
2 x/d).'“ 
Os antagonista dos receptores Hz da histamina (ranitidina/nizatidina 150- 
300 mg 2x/d3*9, cimetidina 400 mg 2 a 4x/d, famotidina 20 mg 2x/d), atuam 
ocupando os receptores da histamina na célula parietal gástrica, de modo compe- 
titivo e dose-dependente”, determinando redução da secreção péptica. Não 
atuam significativamente sobre a pressão do EEI ou sobre a motilidade esofágica. 
São usados em pacientes com sintomas leves a moderados. Possuem melhora 
sintomática e endoscópica notória quando comparados com placebo (melhora 
sintomática- 9 a 35% com placebo contra 43 a 63% com antagonista Hz / melhora 
endoscópica- 25 a 28% com placebo contra 60 a 88% com antagonista Hz).57 Os 
efeitos colaterais dessas drogas, que ocorrem com doses maiores, incluem 
ginecomastia, diarréia, alterações do metabolismo da vitamina D. No homem, 
observa-se que a administração a longo prazo de cimetidina, provoca infertilidade 
e impotência em decorrência da hiperprolactinemia.” 
Os inibidores da bomba de prótons, são derivados benzimidazólicos que 
exercem sua ação por inibição seletiva não competitiva da enzima H/K ATPase, 
que atua no passo fmal da formação do ácido clorídrico pela célula parietal 
gástrica. Esses agentes são de escolha em casos com sintomatologia grave, casos 
refratários ao tratamento com antagonistas Hz, casos de esofagite erosiva na EDA 
e quando existem complicações da DRGE (estenose esofágica, esôfago de 
Barret). O uso dos inibidores da bomba de prótons, tem seu melhor efeito quando 
administrado junto com a primeira alimentação do dia (em jejum). Isso ocorre 
porque o omeprazol inibe somente as bombas H/K ATPase na superficie 
canalicular da célula parietal, sendo que a máxima exposição dessas bombas 
ocorre com estímulo alimentar principalmente após o jejum." O omeprazol (20 a
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60 mg/d3) ou lanzoprazol (30 mg/d) promovem melhora sintomática com 
cicatrização completa da esofagite em 85% dos pacientes após 8 semanas de 
tratamento. Estudos75*76 demonstraram que o omeprazol na dose de 20-60 mg/d, 
inibe a secreção ácida gástrica em cerca de 80 a 95% no período de 24h após o 
início do tratamento, alcançando um índice de cicatrização de 88 a 91% após um 
tempo de tratamento de 6 a 8 semanas. Um estudo77”78 comparando placebo, 
antagonistas Hz e omeprazol, demonstrou alívio sintomático e cura da esofagite, 
superior com o omeprazol (alívio sintomático- 27% placebo, 60% antagonista Hz, 
83% omeprazol / cura- 24% placebo, 50% antagonista I-Iz, 78% omeprazol). 
O tratamento para DRGE com antagonistas Hz ou bloqueadores da bomba 
de prótons, deve ser mantido por 6 a 12 semanas em média, dependendo da 
clínica do paciente. Vale referir que a completa supressão da acidez gástrica, 
ocasionada pelos bloqueadores da bomba de prótons, condiciona a elevação dos 
níveis séricos de gastrina (hipergastrinemia), a qual segundo experimentos em 
ratos, pode estar relacionada a neoplasias gástúcas.” Alguns estudiosos8° então, 
sugerem o emprego de terapia intennitente com bloqueadores da bomba de 
prótons, com duração de 3 dias por semana, com o intuito de evitar a hiper- 
gastrinemia prolongada. 
A terapia de manutenção é muito controversa e varia com a severidade da 
doença. Em aproximadamente 20% dos pacientes há controle somente com o uso 
de antiácidos e mudanças comportamentais.81*82 Aproximadamente 50% dos 
pacientes tem refluxo crônico, com sintomatologia freqüente apesar da correta 
terapia com antagonistas Hz e/ou procinéticos.83 Estudos demonstraram que 
baixas doses diárias de inibidores da bomba de prótons ou antagonistas Hz são 
ineficazes na terapia de manutenção da DRGE.3 Isso estimulou o conceito de 
"terapia com omeprazol em dias altemados"84 ou a "terapia com omeprazol em 
finais de semana"85 ainda em estudos. Recentemente Kuipers e col.86*87, concluí-
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ram que longo tempo (em tomo de 5 anos) de tratamento com omeprazol para 
DRGE, aumenta o risco de desenvolver-se atrofia crônica no corpo gástrico em 
pacientes com Helicobacter pylori, logo nestes pacientes, antes da terapêutica 
com omeprazol deve-se erradicar o H. pylori. 
No presente estudo, após a avaliação com EDA e videolaringoscopia, 
todos os 100 pacientes com sintomatologia ORL relacionada ao RGE, mas sem 
sintomas clássicos deste, foram tratados para DRGE. 
Dois tipos de associações medicamentosas foram utilizadas. Isso ocorreu 
devido ao longo período de seleção de pacientes (setembro de 1994 a novembro 
de 1997). No início do trabalho, o uso do omeprazol, embora já liberado em 
1989 para tratamento da DRGE na Suécia e Canadá 74, ainda era relativamente 
controverso. Só durante o transcorrer desse estudo sua utilização como trata- 
mento de “escolha” para a DRGE foi amplamente difundida. Outro fator que 
impediu o começo mais precoce da terapia com omeprazol, foi seu preço 
inicialmente elevado, dificultando sua aquisição pelos pacientes. 
Após 6 semanas de tratamento para DRGE, notou-se uma melhora total em 
46,66% dos pacientes que retomaram, e uma melhora significativa em 36,66%, 
perfazendo esses dois grupos um total de 83,32% das respostas, o que esteve de 
acordo com a literatura pesquisada no tocante à melhora das manifestações ORL 
com o tratamento para DRGE. Koufman” tratou 123 pacientes com rouquidão, 
com doses crescentes de bloqueador Hz até chegar a 300 mg de ranitidina 3x/d 
por 6 meses, mostrando que 85% melhoraram dos sintomas. Fitzgerald e col.” 
registraram que 14 de 15 pacientes com DRGE sentiram alívio da tosse e pigarro 
após tratamento com antiácidos, bloqueadores Hz e metoclopramida por um 
período de 3 meses. Do mesmo modo, Irwin e col.” trataram 9 pacientes com 
tosse crônica, portadores de pH-metria de 24 horas anormal, por 3 meses em 
média, sendo que todos os sintomas aliviaram com bloqueadores Hz e metoclo-
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pramida. Em um estudo do Northwestern University Medical School in 
Chicago”, foram analisados 182 pacientes com sintomatologia ORL, 
particularmente com laringite crônica, sendo que 51% melhoraram apenas com 
medidas anti-refluxo, 26% melhoraram com adição de famotidina (20 mg/d), 21% 
melhoraram com uso de omeprazol (20 mg/d, sendo que 4 destes pacientes 
usaram doses maiores, 40-80 mg). Ou seja, 98% dos pacientes tiveram melhora 
dos sintomas ORL com o tratamento para o refluxo ácido. 
Neste estudo houve pouca melhora em 11,66% dos pacientes, sendo que 5% 
não relataram melhora alguma de sua sintomatologia ORL. Esse fato pode estar 
relacionado a uma subdosagem medicamentosa. Kamel e col.2l, verificaram que 
alguns pacientes com alteração laríngea inicial obtiveram melhora endoscópica 
com a terapêutica clínica, embora permanecessem sintomáticos. Porém quando 
submetidos à cirurgia de Nissen, tomaram-se assintomáticos. Com isto, esses 
autores afirmaram que a ausência de resposta ao tratamento clínico inicial com 
inibidor da bomba de prótons, nos casos de provável relação da sintomatologia 
ORL com o RGE, não deveria ser interpretada como falência terapêutica ou erro 
diagnóstico, mas sim como um indicativo de que maiores doses do fármaco 
poderiam ser necessárias para a supressão ácida, sugerindo ser realmente o 
refluxo o responsável pela sintomatologia mesmo na ausência de exames 
alterados. 
Outro fator que pode levar à falha da terapia clínica, diz respeito ao 
transtomo motor esofageano. Segundo Rakic e col.54, a alteração da motilidade 
esofágica seria conseqüência da disfunção do EEI e da lesão mucosa decorrente 
do refluxo, o que geraria um ciclo vicioso passível de correção unicamente 
cirúrgica. Por esse motivo, muitos autoressó afirmam que a manometria esofágica, 
associada ou não à pH-metria de 24 horas, seria um exame fundamental na 
decisão terapêutica. Em recente estudo feito por Perdikissó, houveram 28,5% de
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mudanças terapêuticas de clínico para cirúrgico ou vice-versa, após a realização 
deste exame. 
Finahnente, embora não tenha sido o objetivo deste estudo, ranitidina e 
omeprazol mostraram resultados similares, com leve predomínio do segundo, 
nesses pacientes com exames endoscópicos normais ou apresentando lesões leves 
(esofagite grau I e paquidermia grau I). Os pacientes que usaram ranitidina com 
cisaprida mostraram melhora total em 43,33%, e significativa em 33,33% 
perfazendo um total de 76,66%. Da mesma forma, os que usaram omeprazol e 
cisaprida tiveram 50% de melhora total e 40% de melhora significativa, 
perfazendo um total de 90%.
6. CONCLUSÃO 
Dos 60 pacientes com queixas otorrinolaringológicas relacionadas ao RGE, 
sem sintomas clássicos da DRGE, examinados previamente por via endoscópica 
com exames normais ou mostrando lesões leves (esofagite grau I ou paquidermia 
grau I), 83,32% tiveram melhora total ou signíficativa com o tratamento anti- 
refluxo ao final de 6 semanas, o que sugere ser o refluxo ácido o grande causador 
desta sintomatologia atípica.
'
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RESUMO 
A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) tem sido habitualmente 
associada a sintomas restritos ao tubo gastrointestinal, embora existam pacientes 
com queixas atípicas como as otorrinolaringológicas (ORL), muitas vezes sem 
manifestações esofágicas em paralelo. 
O objetivo deste trabalho foi avaliar prospectivamente, de forma 
longitudinal e descritiva, através de questionário pré-estabelecido, se houve 
melhora da sintomatologia ORL ao fmal de 6 semanas, em 60 pacientes 
previamente examinados endoscopicamente (endoscopia digestiva alta e 
videolaringoscopia) e tratados para DRGE com ranitidina ou omeprazol ambos 
associados à cisaprida. 
Todos os pacientes com sintomatologia ORL apresentaram exames endos- 
cópicos normais ou com alterações leves (esofagite grau I ou paquidermia grau I). 
83,32% desses pacientes mostraram melhoras significativas ou totais ao 
final de 6 semanas de tratamento.
SUMMARY 
The gastroesophageal reflux disease (GERD) has been usually associated 
to gastrointestinal symptoms, despite many patients had atypieal symptoms like 
otolaryngological, sometimes without esophageal signs. 
The aim of this study was to evaluate prospectively of the longitudinal and 
descriptive form, using questionnaire, if there was improvement of the 
otolaryngological manifestations at last of 6 weeks, in 60 patients previously 
examinations (with esophageal endoscopy and video laryngoscopy) and treated to 
GERD with ranitidine and cisapride or omeprazole and cisapride. 
All the patients with otolaryngological manifestations had normal or 
esophagitis grade I or pachydermia grade I in exams. 
83,32% this patients shown significants or totals improvement at last of 6 
weeks of the treatment.
APÊNDICE 1 
ALTERAÇÕES ORL E O REFLUXO GASTROESOFÁGICO 
Nome: Idade: Sexo: Data: 
Endereço: 
Cidade: U.F.: Telefone: 
I. ANAMNESE: 
ARDUME 
EMBUCHO 
DOR INFLAMAÇÃO 
DISEONIA DISFONIA SEVERA ‹ 
PIGARRO SIALORRÉIA 
TOSSE ENGASGO 
BOCA SECA O CANSA AO FALAR 
Queixa: 
%/'\%%%/\/É 
\./\./\-/\-/\/\-/A 
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\_; 
»_z 
QUEIMOR 
DISEAGIA 
*I 
4\¡\1 
r
\
À 
r\r 
\z
r \
z 
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ALIMENTOS CONDIMENTADOS () 
f\/'\ %/§/ 
Antecedentes lfatológicos: 
ALEROICOS* DOENÇAS 1›qLMONARES** 
STRESS DOENÇAS GASTR1CAS*** 
AETAS DOENÇAS ORL'*" 
f\/`\?\ \ø/\/\-/ 
' 
Alimentares, drogas ou rinite " Asma, bronquite e enfisema m 
Úlcera, gastrite, esofagite e hérnia de hiato "" 
Rinosinusopatias inespecíficas 
/_\f_\/.\ 
\/\-/\./
II. EXAMES COMPLEMENTARES: 
Videolaringoscopia: 
PAQUIDERMIA 1 () 11() 111( ) 
GRANULOMA () FENDA GLÓTICA 
NÓDULO () c1sTo 
PÓLIPQ () LEUCOPLASIA 
LEsÃo SUSPEITA () ÚLCERA DE coNTAT 
coNsT1ucçÃo LARÍNGEA ( ) HIPEREMLA E EDEMA 
/\f'\/~«/°\/¬ 
\./\/s/\/Ç 
Endoscopia Digestiva Alta: 
NORMAL ( ) 
ESOFAGITE I () II () III () IV() 
HERNIA DE I-IIATO ( ) 
OUTROS:
39 
APÊNDICE 11 
AVALIAÇÃO DOS SINTOMAS OTORRINOLARINGOLÓGICOS 
APÓS 6 SEMANAS DE TRATAMENTO 
( ) Houve melhora total dos sintomas. 
( ) Houve melhora parcial dos sintomas. 
( ) Houve pouca melhora dos sintomas. 
( )Não houve melhora dos sintomas.
TCC 
UFSC 
CC 
0334 
Ex.l 
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Autor: Przysieny, PauloE 
Título: Avaliação do tratamento em pacle 
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